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El síndrome aórtico agudo incluye un grupo de patologías 
graves de la aorta, con una mortalidad hasta del 90% en 
los primeros 40 días tras el inicio de los síntomas. Según la 
localización de la lesión el tratamiento puede ser médico o 
quirúrgico, el cual ha demostrado mejorar el pronóstico de 
estos pacientes tanto a corto como a largo plazo. El diag-
nóstico oportuno es esencial para incrementar la supervi-
vencia y disminuir la tasa de complicaciones relacionadas; 
no obstante, debido a la baja incidencia y presentación clí-
nica en ocasiones inespecífica, el diagnóstico puede retra-
sarse u obviarse, ocasionando consecuencias catastróficas 
para los pacientes. Este artículo se centrará en el abordaje 
diagnóstico del síndrome aórtico agudo tipo A, además de 
ofrecer una breve revisión respecto al tratamiento médico y 
quirúrgico de estas patologías.

Resumen Abstract
Acute aortic syndrome includes a group of serious aortic 
pathologies, with a mortality rate of up to 90% in the first  
40 days after the onset of symptoms. Depending on the lo-
cation of the lesion, the treatment will be medical or surgical 
which has been shown to improve the prognosis of these 
patients both in the short- and long-term. Timey diagnosis 
is essential to increase survival and decrease the rate of re-
lated complications; however, due to the low incidence and 
sometimes non-specific clinical picture, the diagnosis can 
be delayed or missed, leading to catastrophic consequen-
ces for the patients. This article will focus on the diagnos-
tic approach of type A acute aortic syndrome, in addition to 
offering a brief review regarding the medical and surgical 
treatment of these pathologies.
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Introducción

El síndrome aórtico agudo (SAA) es un espectro de pato-
logías graves de la aorta que engloban el hematoma intra-
mural (HIM), la úlcera aórtica penetrante (UAP) y la disección 
aórtica (DA). Dado que su prevalencia es baja (3-4 casos 
por 100,000 habitantes) y su presentación clínica en ocasio-
nes inespecífica, puede pasar desapercibido al evaluar a un 
paciente en la sala de Urgencias.1,2 Según la localización de 
la lesión, el tratamiento puede ser médico o quirúrgico, por 
lo que un diagnóstico correcto y oportuno es esencial para 
incrementar la supervivencia y disminuir la probabilidad de 
presentar complicaciones relacionadas.3 Este artículo se 

centra en la definición, epidemiología y abordaje diagnóstico 
del síndrome aórtico agudo tipo A, además de ofrecer una 
breve revisión respecto al tratamiento médico y quirúrgico de 
estas patologías.

Metodología

Diseño del estudio

Esta es una revisión no sistematizada del tema descrito 
en el título, el síndrome aórtico agudo. Las palabras clave 
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que guiaron la búsqueda de artículos fueron encontradas 
y categorizadas en Descriptores de Ciencias de la Salud 
(DeCS) cuando se buscaron en lengua española (http://
desc2020.bvsalud.org) o en el tesauro de Medical Subject 
Headings (MeSH) (https://www.nlm.nih.gov/mesh) en len-
gua inglesa. La búsqueda bibliográfica se dirigió a priori-
zar y certificar registros internacionales y guías de práctica 
clínica, que representan el resumen actualizado de conoci-
miento acumulado. Salvo las referencias relacionadas con 
los aspectos históricos del SAA, las referencias bibliográ-
ficas se actualizaron entre 2010 y 2021 para ofrecer una 
perspectiva actualizada del tema.

Bases de datos

Se realizó la búsqueda de los artículos seleccionados 
utilizando PubMed® (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), 
motor de búsqueda gratuito que accede a la base de datos 
MEDLINE, de referencias y resúmenes sobre ciencias bio-
médicas, de los Institutos Nacionales de la Salud (NIH) de 
los Estados Unidos de América.

Vocabulario

El Medical Subject Headings (MeSH) es un vocabulario 
controlado y organizado jerárquicamente por la Biblioteca 
Nacional de medicina de los Estados Unidos de Norteamé-
rica, en lengua inglesa.

El vocabulario estructurado jerarquizado DeCS fue 
creado por BIREME como lenguaje único en la indización 
de publicaciones científicas y para la búsqueda de temas 
en la literatura científica disponibles en la Biblioteca Vir-
tual en Salud (BVS). La Biblioteca Regional de Medicina 
(BIREME) es un centro especializado de la Organización 
Panamericana de la Salud/Organización Mundial de la 
Salud (OPS/OMC) que promueve la cooperación en infor-
mación científica de la salud.

Periodo de búsqueda

La búsqueda y selección de artículos se realizó entre el 
15 de noviembre de 2020 y el 1 de marzo de 2021. En ese 
periodo se conformó la estructura del trabajo y se engar-
zaron las diversas partes incluida la selección bibliográfica.

Términos de búsqueda

Se utilizaron como términos principales de búsqueda 
en lengua inglesa “aortic dissection practice guidelines” 

(1026 referencias), “aortic dissection registry” (606 referen-
cias), “aortic dissection” (31,919 referencias), “penetrating 
aortic ulcer” (860 referencias) e “intramural aortic hema-
toma” (16238 referencias). Se incluyeron las referencias 
más recientes y consideradas por los autores como las de 
mayor relevancia para el desarrollo del tema de acuerdo a 
las contribuciones propias y a las aportaciones societarias 
nacionales e internacionales.

Ilustraciones

Las ilustraciones se eligieron de entre las que se encon-
traban disponibles en el archivo institucional y en el archivo 
privado de los autores, preservando la identificación de los 
casos estudiados.

Definiciones

La DA aguda se define como la ruptura de la túnica media 
de la aorta, lo cual resulta en la separación de las capas de 
su pared y la subsiguiente formación de una luz falsa y una 
luz verdadera (figura 1A). En la mayoría de los casos, un 
desgarro de la capa íntima es el evento desencadenante, 
provocando una disección en el plano de la túnica media 
conforme avanza la sangre desde el sitio de desgarro.1 Más 
de un 70% de los casos de DA aguda ocurren en la aorta 
ascendente o en el arco aórtico.3

El HIM es una patología en la cual un hematoma se 
genera en la túnica media de la pared aórtica en ausencia 
de un desgarro de la íntima y luz falsa. Se diagnostica al 
observar un engrosamiento circular o semilunar mayor a  
5 mm en la pared aórtica con ausencia de flujo (figura 1B).1 
El HIM suele localizarse con más frecuencia en la aorta 
descendente.4

La UAP es la degeneración de una placa aterosclerótica 
que penetra hacia la túnica media (figura 1C). La propaga-
ción de la úlcera puede provocar un HIM, un pseudoaneu-
risma, una DA aguda o la rotura aórtica. Esta patología se 
observa a menudo en el contexto de aterosclerosis de la 
aorta. En orden descendente afecta a la aorta descendente, 
el arco y la aorta ascendente.1 Hasta un 50% de las UAP 
se asocian a un aneurisma de aorta coexistente y del 50 al 
90% se asocian a un HIM.5,6

Clasificación 

Por tradición, se han clasificado los SAA según la acuidad 
y según su localización anatómica. 
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Clasificación de acuerdo al momento de 
presentación (temporal)

En relación al tiempo, la DA se clasifica en:

1. Aguda (< 14 días)

2. Subaguda (15-90 días)

3. Crónica (> 90 días)1 

El grupo del International Registry for Aortic Dissection 
(IRAD) ha propuesto una clasificación distinta, con la finali-
dad de caracterizar la interacción del tiempo, localización de 
la disección y el tratamiento con la supervivencia.7 

Figura 1 Síndrome aórtico agudo en tomografía computarizada de tórax. A) Disección de aorta: las flechas indican la luz falsa; B) Hematoma 
intramural, indicado por flechas; C) Úlcera aórtica penetrante, indicado por flechas

La clasificación IRAD contempla las siguientes categorías:

1. Hiperaguda (< 24 horas)

2. Aguda (2-7 días)

3. Subaguda (8- 30 días)

4. Crónica (> 30 días)

Clasificación anatómica

La clasificación anatómica considera el segmento de 
aorta afectado, con independencia del sitio de desgarro de 
la íntima. Existen dos variantes a saber (figura 2):

Figura 2 Clasificación anatómica de la disección de aorta en tomografía computarizada de tórax. A) Stanford tipo A; B) Stanford tipo B

A B
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Clasificación de la Universidad de Stanford:8

• Tipo A – El segmento de aorta afectado incluye la aorta 
ascendente y puede afectar o no a la aorta descendente

• Tipo B – El segmento de aorta afectado incluye única-
mente la aorta descendente

Clasificación de DeBakey:9

• Tipo I – El segmento de aorta afectado incluye la aorta 
ascendente y descendente 

• Tipo II – El segmento de aorta afectado incluye única-
mente la aorta ascendente 

• Tipo III – El segmento de aorta afectado incluye única-
mente la aorta descendente

El tipo A de Stanford se corresponde con los Tipos I 
y II de De Bakey. El tipo B de Stanford se corresponde 
con el tipo B de DeBakey. Estas variantes de clasificación 
anatómica facilitan la toma de decisiones respecto a la 
actitud terapéutica a seguir. No obstante, para el escenario 
donde existe afectación del arco aórtico sin afectación de 
la aorta ascendente, debido a disrupción de la íntima en 
esta localización, o a disección retrógrada desde la aorta 
descendente, el término DA tipo no- A no- B ha sido pro-
puesto debido a que la presentación clínica, tratamiento y 
resultados de este escenario son distintos a los reportados 
para el tipo A y B.10

Clasificación funcional

Clasificación de la Universidad de Pennsylvania

En 2009, Augoustides et al. de la Universidad de Penn-
sylvania introdujeron el concepto de clasificación según el 
patrón de isquemia para la DA aguda tipo A, es decir cuando 
hay una mala perfusión de un vaso que conlleva isquemia 
orgánica o regional, lo que permite estratificar grupos de 
riesgo según la presentación clínica.11 Esta clasificación, 
conocida en inglés como Penn Classification, contempla las 
siguientes clases.

• Clase a – Sin isquemia

• Clase b – Mala perfusión de un vaso que conlleva isque-
mia de un órgano

• Clase c – Colapso cardiocirculatorio con o sin afectación 
cardiaca

• Clase b & c – Isquemia localizada y generalizada simul-
tánea

Clasificación TEM

Integrando la clasificación anatómica y funcional, Sie-
vers et al. han propuesto la clasificación TEM (por sus siglas 
en inglés: type, entry site, malperfusion).

Tipo de disección:

• A: Disección que involucra la aorta ascendente con o sin 
extensión hacia el arco aórtico y aorta descendente

• B: Disección que involucra la aorta descendente, sin 
afectar arco o aorta ascendente

• No- A no- B: Disección que involucra el arco aórtico y la 
aorta descendente, sin afectar la aorta ascendente

Orificio de entrada primario (sitio de desgarro de la 
íntima):

• E1: Orificio de entrada en la aorta distal a la válvula aór-
tica y proximal al inicio del tronco braquiocefálico

• E2: Orificio de entrada en el arco aórtico distal al inicio del 
tronco braquiocefálico hasta el borde distal del ostium de 
la arteria subclavia izquierda

• E3: Orificio de entrada en la aorta descendente, distal a 
la arteria subclavia izquierda

Signos de mala perfusión de acuerdo con la clínica y 
pruebas de imagen:

• M0: Sin signos clínicos o radiológicos de mala perfusión

• M1: Disección que afecta al menos una arteria coronaria, 
con (M1+) o sin (M1) signos electrocardiográficos y bio-
marcadores de isquemia miocárdica

• M2: Disección que afecta al menos un tronco supra aór-
tico o colapso de la luz verdadera en el arco aórtico, con 
(M2+) o sin (M2-) síntomas de mala perfusión cerebral 
(ictus) o de las extremidades superiores (déficit de pul-
sos, dolor, palidez, parestesia)

• M3: Disección u origen desde la luz falsa de al menos 
una rama visceral, renal; colapso de la luz verdadera de 
una arteria iliaca; colapso de la luz verdadera aórtica con 
afectación de al menos una rama visceral, renal o iliaca. 
Con o sin presencia de síntomas relacionados con isque-
mia intestinal (dolor abdominal, íleo, melena), renal (anu-
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ria, fracaso renal) o de extremidades inferiores (déficit de 
pulsos, dolor, palidez, parestesia)

Esta clasificación se ha correlacionado con mortalidad 
durante la intervención y en el periodo posoperatorio, sin 
que todavía se disponga información sobre seguimiento a 
largo plazo.12

Epidemiología

La DA aguda abarca un 85-90% de los SAA y tiene una 
prevalencia de 3-5 casos por 100,000 habitantes cada año. 
Del 5 al 25% de los SAA corresponden al HIM y un 2-7% 
a la UAP.13 Los SAA son más frecuentes en hombres y su 
prevalencia incrementa con la edad, siendo 63 años la edad 
media de presentación de la DA. Para el HIM y la UAP la 
edad de presentación es mayor, 69 y 72 años de manera 
respectiva.3,14

Para la DA, el factor de riesgo asociado con más frecuen-
cia es la hipertensión arterial, la cual está presente en hasta el 
70% de los casos.13 Otros factores de riesgo comunes según 
el registro IRAD son: la aterosclerosis (23%), el antecedente 
de cirugía cardiaca (14.2%) o de aneurisma de aorta (12.7%). 
Es importante mencionar que en la DA, la carga genética 
juega un papel importante en los pacientes jóvenes (< 40 
años), donde hasta un 59% presenta el antecedente de sín-
drome de Marfan u otras alteraciones del tejido conectivo, o 
bien, una válvula aórtica bicúspide. Las causas iatrogénicas, 
como la manipulación aórtica con catéteres, representan el 
3% de los casos. Por último, la DA sigue un patrón cronobioló-
gico, con una mayor proporción de casos en invierno (con un 
pico estacional, por lo general en enero), en un horario entre 
las 6:00 y 12:00 horas (pico entre las 8:00 y 9:00 horas).3

Los pacientes con HIM tienen una prevalencia más alta 
de factores de riesgo cardiovascular en comparación con 
la DA, como hipertensión arterial (81%), diabetes mellitus o 
dislipemia, además de una mayor prevalencia aneurismas 
de aorta (21.9%). En algunos países asiáticos, la preva-
lencia de HIM es mayor que en series occidentales (hasta 
28.9%).5,14 Similar al HIM, los pacientes con UAP poseen 
múltiples comorbilidades, con aterosclerosis de la aorta y 
de las arterias coronarias. Estos pacientes suelen presentar 
historia de tabaquismo, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica y enfermedad renal crónica.5,6 El cuadro I resume 
los factores de riesgo asociados a los SAA.

Historia natural

Recibiendo solo tratamiento médico conservador, la DA 
tiene una mortalidad del 60 al 90% en los primeros 40 días 

desde el inicio de los síntomas.7 Las causas de muerte más 
frecuentes en este contexto son la rotura aórtica con tapo-
namiento cardiaco, síndrome de mala perfusión y choque 
(shock) cardiogénico.3,15

Clínica

La presentación clínica de los SAA es inespecífica, con 
múltiples signos y síntomas.  Dada su baja incidencia, de 
manera habitual no es el primer diagnóstico a considerar 
cuando se atiende a un paciente con dolor torácico en la 
sala de urgencias. No obstante, existen hallazgos clave en 
la historia del paciente y signos que pueden elevar a priori 
la probabilidad de considerar este diagnóstico tras la anam-
nesis y exploración física.

El dolor torácico o dorsal se presenta hasta en el 94% 
de los casos de SAA, es de aparición súbita y de inten-

Cuadro I Factores de riesgo para los síndromes aórticos agudos 
tipo A

• Arteriosclerosis 1 2

• Hipertensión arterial 1 2

• Dislipemia 1

• Diabetes mellitus 1

• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 2

Hábitos modificables
• Tabaquismo 2

• Uso de cocaína o anfetaminas

Hereditarias
• Enfermedades del tejido conectivo

• Síndrome de Marfan
• Síndrome de Loeys-Dietz
• Síndrome de Ehlers-Danlos
• Síndrome de Turner

• Alteraciones congénitas cardiovascualres
• Válvulopatía aórtica bicúspide
• Coartación aórtica

Inflamación vascular
• Enfermedades autoinmunes

• Arteritis de células gigantes
• Arteritis de Takayasu
• Enfermedad de Behçet
• Enfermedad de Ormond

Infección
• Sífilis
• Tuberculosis

• Traumatismo
• Accidentes de tráfico 1

• Caídas

Iatrogenia
• Manipulación con catéteres
• Cirugía cardiovascular

1Frecuente en HIM
2Frecuente en UAP
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sidad muy alta, habitualmente descrito “como que des-
garra” y que migra desde el pecho hacia la parte baja de 
la espalda.16,17,18,19 Se ha estimado que la sensibilidad y 
especificidad del dolor de alta intensidad y de inicio abrupto 
es de hasta el 86%/68% y 88%/83% para el diagnóstico de 
DA, de manera respectiva18. Aunque el principal diagnóstico 
diferencial de este síntoma es el síndrome coronario agudo, 
del 10 al 15% presentarán isquemia miocárdica secundaria 
a la expansión de la falsa luz hacia algún orificio coronario 
con colapso o compresión subsecuente, presentando dolor 
torácico anginoso, alteraciones típicas de isquemia aguda 
en el electrocardiograma y elevación de marcadores de 
daño miocárdico.1,20 Estos hallazgos pueden conducir a un 
diagnóstico erróneo y prolongar el tiempo hasta un diagnós-
tico y manejo adecuados.

Las manifestaciones neurológicas son poco frecuen-
tes en el HIM y la UAP, mientras que para la DA, la clí-
nica neurológica se presenta hasta en 40% de los casos. 
Puede presentarse como foco motor o sensitivo y tiene una 
especificidad de hasta 95%.18 Los síndromes piramidales 
se asocian a disección del arco y/o troncos supraaórticos, 
mientras que los síndromes medulares a oclusión de las 
arterias espinales. El síncope se presenta en, aproximada-
mente, un 20% de los casos y es una manifestación que se 
asocia a complicaciones graves, tales como ictus o isque-
mia transitoria y taponamiento cardiaco.3

Aunque la isquemia aguda de extremidades en el con-
texto de DA ocurre en el 9.7% de los casos, la ausencia o 
disminución en la intensidad de los pulsos periféricos y una 
diferencia en tensión arterial sistólica superior a 20 mmHg 
entre distintas extremidades ocurren en hasta un 30% de 
los casos.3 Ambos signos poseen una alta especificidad 
(91 y 95%, respectivamente), por lo que es importante una 
exploración física exhaustiva en pacientes con sospecha de 
un SAA.18 

La aparición de un nuevo soplo diastólico en el foco de 
auscultación aórtico es compatible con insuficiencia aór-
tica (IAo), que es secundaria a extensión la zona de rotura 
de la íntima hacia el anillo aórtico, con desplazamiento de 
alguno de los velos por debajo de la zona de coaptación o 
por interferencia para el cierre adecuado de la válvula por 
el desgarro de la íntima.21 Para el diagnóstico de DA, su 
especificidad varía entre 76-97%.18 Es un hallazgo raro en 
el HIM y la UAP. En el contexto de IAo aguda pueden obser-
varse síntomas de insuficiencia cardiaca e, incluso, choque 
cardiogénico, en especial en pacientes con cardiopatía pre-
existente.13

Hasta un 6.4% de los pacientes no presentan dolor torá-
cico. Estos pacientes inician su sintomatología con síncope 
(19%), síntomas neurológicos o signos de insuficiencia car-

diaca. Además, los pacientes con sintomatología atípica 
suelen tener una edad más avanzada, múltiples comorbili-
dades y menor reserva fisiológica. Dadas las características 
de estos pacientes y el retraso en el diagnóstico debido a la 
ausencia de síntomas típicos, la mortalidad en este grupo 
se ve incrementada.22

Complicaciones

1. Mala perfusión

Entre un 20-50% de los pacientes presentan un síndrome 
de mala perfusión, el cual puede afectar distintos órganos y, 
en general, se asocia a un peor pronostico.

• Isquemia cerebral:

Las complicaciones neurológicas graves (ictus, coma) 
ocurren en 10% de los pacientes; de estos, casi el 70% 
tiene afectación del arco aórtico. El mecanismo suele ser 
la disminución del flujo sanguíneo en los troncos supraaór-
ticos debida a la presurización de la luz falsa en el caso de 
DA.3 A pesar de que la mortalidad se triplica en estos casos, 
la cirugía es un factor protector en este grupo de pacien-
tes. Se observa mejoría neurológica en el 84.3% de los 
pacientes con ictus y en el 78.8% de los pacientes en coma 
cuando son intervenidos.23 En consecuencia, es importante 
mencionar que un déficit neurológico grave no debe ser una 
contraindicación absoluta para una intervención.

• Isquemia miocárdica:

Esta complicación se presenta en el 10-15% de los 
casos, e incrementa la mortalidad en un 25%. Afecta con 
más frecuencia la arteria coronaria derecha (83%), aunque 
se ha sugerido que esta disparidad podría reflejar la letali-
dad de la disección de la arteria coronaria izquierda, con 
una menor proporción de pacientes que sobreviven hasta 
llegar al hospital.24 La presentación clínica puede ir desde 
dolor anginoso hasta choque cardiogénico. Debido a esto, 
la mitad de los pacientes con esta complicación suelen ser 
diagnosticados de forma errónea al inicio del proceso, retar-
dando la reparación quirúrgica y, con ello, incrementando la 
mortalidad. Los pacientes que sobreviven a la intervención 
quirúrgica tienen una supervivencia a cinco años reducida 
en relación a los pacientes que no necesitan revasculariza-
ción miocárdica 15,24

• Isquemia visceral:

Ocurre con poca frecuencia (3.7-6%), no obstante, se 
asocia a una mortalidad del 70 al 100%. Puede manifes-
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tarse como dolor abdominal y acompañarse de fracaso 
renal, secundario a isquemia mesentérica y renal. La super-
vivencia de estos pacientes suele depender de la duración, 
extensión y reversibilidad de la isquemia visceral, así como 
de la capacidad de reparar la DA.3,15 La prioridad en el 
orden de los procedimientos a realizar (restablecimiento de 
la perfusión visceral vs reparación aórtica) es en la actuali-
dad un tema de controversia.24

2. Taponamiento cardiaco

El taponamiento cardiaco es la principal causa de muerte 
prehospitalaria en pacientes con DA. Ocurre en el 18% y se 
asocia a un incremento en la mortalidad de más del 40%, por 
lo que su presencia es indicación de cirugía emergente.1,3 

Existen reportes de pericardiocentesis preoperatoria con la 
finalidad de conseguir estabilización hemodinámica previa a 
la intervención con resultados favorables.25

3. Choque cardiogénico

Esta manifestación suele ser el punto donde convergen 
distintas complicaciones y se presenta hasta en el 15% de 
los pacientes. Las causas mas frecuentes en el contexto de 
DA aguda son taponamiento cardiaco, IAo grave aguda y 
mala perfusión. Su presencia incrementa el riesgo de mor-
talidad hospitalaria (30.2%). A pesar de esto, es importante 
mencionar que la supervivencia a 5 años en los pacientes 
que son dados de alta tras el evento agudo, es similar a la 
de pacientes que no presentaron shock, lo que hace aún 
mas relevante el diagnóstico e intervención oportunas en 
este grupo.3,13

Pruebas complementarias

Figura 3 Disección de aorta tipo A mediante distintas técnicas de imagen. A) Radiografía de tórax: la línea indica el ensanchamiento del 
mediastino superior; B) Ecocardiografía transesofágica: las flechas indican la luz falsa; C) Aortograma: las flechas indican la compresión de 
la luz verdadera

1. Electrocardiograma

No existen alteraciones específicas en el electrocar-
diograma compatibles con el SAA. No obstante, pueden 
presentarse alteraciones relacionadas con isquemia mio-
cárdica en el contexto de mala perfusión coronaria, que 
pueden enmascarar esta enfermedad.

2. Radiografía de tórax

La radiografía de tórax ha demostrado una baja sensibi-
lidad (76%) y especificidad (41-78%) para el diagnóstico de 
DA. Los signos típicos como ensanchamiento del medias-
tino superior o del botón aórtico solo se presentan en el 20% 
de los casos, por lo que una radiografía de tórax normal en 
un paciente con sospecha de SAA no debe de disminuir la 
presunción de este diagnóstico18,26 (figura 3A).

3. Tomografía computarizada

La tomografía computarizada (TC) se encuentra disponi-
ble en la mayoría de los hospitales, es una técnica rápida, 
con alta sensibilidad (> 95%) y especificidad (98%), que 
permite la evaluación completa de la aorta y sus ramas; asi-
mismo, ayuda a distinguir entre DA, HIM y UAP, y a iden-
tificar zonas de hipoperfusión. Además de la valoración de 
la aorta, se han desarrollado protocolos de descarte triple 
(triple rule-out) para la evaluación del dolor torácico, que 
permiten diferenciar entre un síndrome coronario agudo, 
embolia pulmonar o SAA. Por último, una vez confirmado 
el diagnóstico de SAA, permite una mejor planificación de 
la intervención quirúrgica. A pesar de sus múltiples ventajas 
no hay que olvidar el riesgo de exposición a la radiación y a 
contraste que conlleva esta técnica de imagen.1,13,20

A B C
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4. Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) permite la evaluación 
morfológica y funcional de los tejidos blandos con alta fide-
lidad. Posee una sensibilidad y especificidad del 98%. No 
posee el riesgo de radiación y el uso de contraste con gado-
linio tiene menor nefrotoxicidad que el contraste yodado. No 
obstante, su disponibilidad no es tan amplia como la de la 
TC y el tiempo requerido para realizar el estudio es más 
largo, por lo que su uso no está recomendado en caso de 
pacientes en situación inestable.13,20

5. Ecocardiograma

La ecocardiografía transtorácica tiene una sensibilidad 
y especificidad (89% y 74.5%) menor, respecto otras prue-
bas de imagen para el diagnóstico de SAA, además de ser 
operador-dependiente, pero su disponibilidad y la capaci-
dad de evaluar en tiempo real la función ventricular, la pre-
sencia de derrame pericárdico o la dilatación de la aorta, 
siguiendo una evaluación sistemática, la convierten en una 
herramienta útil para descartar o confirmar la necesidad de 
una prueba de imagen mas exhaustiva. Los signos eco-
cardiográficos directos, compatibles con un SAA son los 
siguientes:13,27

• 5.1. DA, Zona de separación de la íntima con dos luces 
(luz falsa y verdadera)

• 5.2. HIM, engrosamiento de la pared aórtica mayor a  
5 mm

• 5.3. UAP, disrupción de la pared aórtica en forma de 
cráter con bordes irregulares

El ecocardiograma transesofágico (ETE) permite una 
evaluación mas detallada de la raíz aórtica y la aorta ascen-
dente, teniendo como punto ciego el arco aórtico al cruzarse 
con la tráquea. Posee una sensibilidad del 99% y especi-
ficidad del 89% para el diagnóstico de DA tipo A. El ETE 
permite identificar la zona de rotura de la íntima, la existen-
cia de flujo dentro de la luz falsa, su interacción con la raíz 
aórtica y el mecanismo de IA en caso de estar presente. 
Además, permite una evaluación tras la inducción anesté-
sica, durante la intervención y en sus fases finales, y en el 
posoperatorio13 (figura 3B).

6. Aortografía

La aortografía fue, en su momento, el estándar de refe-
rencia para el diagnóstico de la DA, no obstante, esta téc-
nica es invasiva, expone a radiaciones ionizantes y, en 

general, requiere de mayor tiempo, por lo que ha sido sus-
tituida por las técnicas mencionadas con anterioridad. Se 
estima que posee una sensibilidad del 88% y una especifi-
cidad del 94%13 (figura 3C).

7. Biomarcadores

La DA aguda es una enfermedad de la túnica media de 
la aorta, por lo que en las últimas dos décadas se han rea-
lizado gran cantidad de estudios con la finalidad de iden-
tificar biomarcadores específicos de esta entidad, que se 
encuentren presentes en la matriz extracelular, el músculo 
liso de la pared vascular, la superficie endotelial o en marca-
dores asociados a la exposición de la sangre a superficies 
no endoteliales. Para el caso de HIM y UAP, la evidencia no 
es tan robusta. De manera ideal, un marcador debe poseer 
alta sensibilidad, alta especificidad, su concentración debe 
de estar relacionada de forma temporal con la presentación 
del evento, ser fácil de usar, tener un costo razonable y alta 
disponibilidad desde el punto de vista comercial.28

En la actualidad, la mayoría de los estudios y las guías 
de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología, 
recomiendan la medición de dímero D, el cual es un pro-
ducto de la degradación de la fibrina. Se encuentra elevado 
en varias patologías, como la trombosis venosa, la embo-
lia pulmonar, la coagulación intravascular diseminada, los 
traumatismos o cirugías recientes y las neoplasias.29 Con 
un punto de corte de 500 ng/mL, posee una sensibilidad 
del 96-98.3% y especificidad del 35-64% para el diagnóstico 
de DA;1,30,31 así como el 100% de sensibilidad y 67% de 
especificidad para HIM, mientras que para el diagnóstico 
de UAP y para el caso de UAP una sensibilidad de 64% y 
especificidad de 67%.31

El marcador ST2 es un miembro de la familia de los 
receptores de interleucina-1, con una isoforma transmem-
brana (ST2L) y soluble (sST2). La isoforma soluble se libera 
a la circulación en condiciones de inflamación y cardiopa-
tías, donde se une a la interleucina-33. Esta molécula ha 
sido propuesta recientemente por Wang et al. como un 
nuevo marcador para la DA aguda, utilizando un punto de 
corte de 34.6 ng/mL, con una sensibilidad del 99.1% y espe-
cificidad del 84.9%, aunque se requieren más estudios de 
validación externa antes de su adopción generalizada.32

El inmunonensayo de cadena pesada de miosina del 
músculo liso es otro marcador propuesto. Su función natu-
ral es interactuar con los filamentos de actina y se detecta 
en la pared de los vasos sanguinos y células de músculo 
liso. En el contexto de DA aguda, posee una sensibilidad 
del 90% y una especificidad de 97% en un punto de corte 
de 2.5 ng/mL.28,29
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Las metaloproteinasas de matriz extracelular (MMP) son 
enzimas que mantienen la homeostasis entre la síntesis y 
la degradación de la pared aórtica. En específico, la MMP9 
se ha identificado en la formación de aneurismas de aorta 
por su capacidad de degradar directamente componentes 
de la matriz extracelular como la elastina. Su concentración 
en sangre se eleva dentro de la primera hora del inicio de 
síntomas en pacientes con DA aguda y permanece elevada 
hasta dos meses después, debido a la participación de este 
enzima en el remodelado vascular. Se ha propuesto que 
el potencial de las MMP no solo se encuentra dentro del 
ámbito diagnóstico, también en el de seguimiento e, incluso, 
terapéutico.20

La elastina es un componente básico de la matriz extra-
celular de la pared vascular y es degradada en fragmentos 
solubles, los cuales incrementan su concentración en la cir-
culación en el contexto de una DA aguda y permanecen 
detectables en sangre hasta 72 horas tras el inicio de los 
síntomas. Posee una sensibilidad de 64% y especificidad 
de 99.8% en un punto de corte de tres desviaciones están-
dar por encima del valor ajustado a la edad.28,29

Integración de diagnóstico

El diagnóstico oportuno de esta enfermedad es crucial, 
ya que la mortalidad se incrementa en 1% cada hora desde 
el inicio de la clínica. Se estima que la mediana de tiempo 
desde la entrada del paciente en la sala de urgencias hasta 
el diagnóstico es de 4.3 horas, con retraso en el diagnóstico 
en pacientes con síntomas atípicos, mujeres o pacientes 
con intervención quirúrgica cardiaca previa.3 En 2010, den-
tro de las guías conjuntas de diversas sociedades científi-
cas estadounidenses para el manejo de las enfermedades 
aórticas, se propusieron criterios clínicos de alto riesgo, 
otorgando una puntuación a cada uno de ellos, con la fina-
lidad de conocer la probabilidad a priori de padecer DA al 
momento de evaluar un paciente en la sala de urgencias 
(cuadro II) y una clasificación en tres grupos (riesgo bajo, 
moderado y alto). Posteriormente, en 2014, las Guías de 
la Sociedad Europea de Cardiología redujeron esta clasi-
ficación a dos grupos (riesgo bajo y alto) y propusieron un 

algoritmo de actuación según esta clasificación clínica, inte-
grando marcadores bioquímicos y pruebas de imagen, con 
la finalidad de discernir a los pacientes que requiriesen de 
una TC para confirmación de diagnóstico (figura 4).1

Tratamiento de la disección aórtica

La cirugía para el tratamiento del SAA ha demostrado 
disminuir la mortalidad en los primeros días tras el evento 
primario, y posteriormente incrementar la supervivencia 
en comparación con una actitud conservadora. A lo largo 
de las últimas décadas se ha observado una disminución 
de la mortalidad relacionada con la intervención, desde un  
31 a un 22%, y una menor proporción de pacientes con tra-
tamiento conservador, de un 21% en 1990 a un 10% en la 
actualidad.1,3,15

1. Tratamiento médico en la sala de 
urgencias

Una vez establecido el diagnóstico, es fundamental ini-
ciar los procedimientos necesarios para llevar al paciente a 
quirófano lo antes posible, en especial si se trata de una DA 
aguda. Durante ese intervalo de tiempo, los objetivos princi-
pales son mantener la estabilidad hemodinámica, controlar 
la tensión arterial y el dolor.

Los beta-bloqueantes administrados por vía intravenosa 
son el tratamiento de elección para el control de la tensión 
arterial, de forma específica el labetalol, ya que posee un 
perfil de bloqueo alfa y beta. La dosis del fármaco debe 
ajustarse hasta conseguir una tensión arterial sistólica entre 
100-120 mmHg y una frecuencia cardiaca de 60-80 latidos 
por minuto; de esta forma se conseguirá limitar la propaga-
ción de la disección manteniendo una presión de perfusión 
adecuada. De no conseguir un manejo óptimo con el fár-
maco de primera línea, puede asociarse un vasodilatador 
(nitroprusiato de sodio o nitroglicerina). En caso de contrain-
dicación para la administración de beta-bloqueantes, otras 
alternativas son los calcio-antagonistas o el urapidilo. El 
tratamiento antihipertensivo únicamente con vasodilatado-

Cuadro II Criterios clínicos de alto riesgo para el diagnóstico de SAA propuestos por el American College of Cardiology (35)

Antecedentes Dolor característico Hallazgos clínicos

• Síndrome de Marfan
• Historia familiar de enfermedades 

de la aorta
• Valvulopatía aórtica conocida
• Manipulación aórtica reciente 
• Antecedente de aneurisma de aorta 

torácica

Dolor torácico, dorsal o 
abdominal de las siguientes 
características:

• Inicio abrupto
• Intensidad severa
• Desgarrante

• Hallazgos compatibles con mala perfusión:
• Disminución de pulsos
• Variación de la tensión arterial sistólica en distintas 

extremidades
• Déficit neurológico

• Soplo de insuficiencia aórtica
• Nuevo o no conocido
• Hipotensión o shock
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Figura 4 Algoritmo para la evaluación y manejo de pacientes con sospecha de síndrome aórtico agudo según la guía de práctica clínica de 
2014 de la Sociedad Europea de Cardiología(1). Reproducido con permiso de Oxford University Press.

res no se recomienda, con la finalidad de evitar taquicardia 
refleja y, en consecuencia, un incremento en la tensión de 
la pared aórtica. Respecto a la analgesia, el tratamiento de 
elección son los opioides, ya que atenúan la liberación sim-
pática de las catecolaminas, evitando episodios de eleva-
ción brusca en la tensión arterial.2

2. Tratamiento quirúrgico

El objetivo primario de la cirugía en los SAA es prevenir 
la rotura aórtica. Para el caso de la DA aguda, siempre que 
sea posible también identificar y excluir el sitio de entrada 
de la luz falsa y reconstruir la luz verdadera mediante un 
sustituto protésico. En el caso del HIM y la UAP es susti-

tuir el segmento de aorta afectado. Otros objetivos inclu-
yen el tratamiento de la IAo y prevenir la afectación de los 
ostia coronarios o repararlos en caso de estar afectados. La 
sustitución de segmentos distales a la porción ascendente 
con la finalidad de obliterar por completo la luz falsa es aún 
un tema donde existe controversia.1,6,15 A continuación, se 
ofrece un resumen de las opciones terapéuticas actuales 
para el tratamiento del SAA tipo A (figura 5).

El procedimiento realizado con más frecuencia consiste 
en sustituir la aorta ascendente con un injerto sintético, bajo 
circulación extracorpórea, realizando la anastomosis proxi-
mal en la unión sino-tubular, por encima de los ostia coro-
narios y la anastomosis distal a nivel del origen del tronco 
braquiocefálico; esta segunda anastomosis se realiza, por 

CRM: Cardiorresonancia magnética; DA: Disección aórtica; ETE: Ecocardiografía transesofágica; ETT: Ecocardiografía transtorácica; 
SAA: Síndrome aórtico agudo; TC: Tomografía computarizada

a) El infarto de miocardio con elevación del segmento ST se puede asociar con aneurisma  aórtico abdominal en casos raros
b) Según disponibilidad local y características del paciente
c) Diagnóstico de DA tipo A por la presencia de desgarro intimal, IA o derrame pericárdico 
d) Preferentemente portátil
e) También troponina, con la finalidad de detectar infarto de miocardio con elevación del segmento ST
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Figura 5 Técnicas de reparación del síndrome aórtico agudo: A) Trompa de elefante congelada; B) Tomografía computarizada de tórax tras 
intervención con prótesis híbrida y reexpansión de luz verdadera aórtica; C) Sustitución de raíz aórtica preservando la válvula aórtica nativa 
(David); D) TC de tórax tras sustitución de raíz aórtica por injerto valvulado (Bentall-De Bono) y sustitución de arco aórtico; E) Tomografía 
computarizada de tórax tras implante de endoprótesis para el tratamiento de disección aórtica tipo B

lo general, bajo hipotermia, al menos moderada (27 ºC) y 
parada circulatoria, de manera preferente con perfusión 
cerebral anterógrada.1 En caso de afectación de la válvula 
aórtica, es fundamental la evaluación mediante ETE e iden-
tificar el mecanismo causante, ya que dependiendo de este 
mecanismo y de la anatomía de la raíz aórtica, se elegirá la 
técnica de reparación o sustitución:

• La técnica más conservadora para casos donde los 
velos de la válvula aórtica son normales, consiste en 
reparación de la raíz y resuspensión del velo afectado 
con pegamento biológico, en combinación con sutura. 
Esta técnica permite conservar la válvula nativa; no obs-
tante, hasta un 25% de los pacientes presentarán IAo o 
dilatación de la raíz aórtica en el seguimiento y requeri-
rán de una reintervención para sustituir la raíz o la vál-
vula aórtica.15

• Existe una variedad de técnicas que permiten sustituir 
la raíz aórtica conservando la válvula nativa (David, 
Yacoub), reduciendo el riesgo de dilatación de la raíz. No 
obstante, los resultados de estas técnicas son operador-

dependientes, con el riesgo de IAo residual en el segui-
miento y necesidad de reintervención por IAo grave, por 
lo que deberían ser realizadas por cirujanos expertos en 
reparación valvular aórtica.33 La técnica empleada con 
más frecuencia para la sustitución de la raíz aórtica es la 
de Bentall-De Bono, que consiste en realizar la sustitu-
ción de la válvula, senos de Valsalva, unión sino-tubular 
y aorta ascendente por un injerto con válvula y con reim-
plante de los ostia coronarios. La válvula protésica puede 
ser biológica o mecánica, según las características del 
paciente. Este procedimiento disminuye la probabilidad 
de reintervención sobre la raíz aórtica y no incrementa 
el riesgo quirúrgico. No obstante, añade la comorbilidad 
asociada a portar una válvula protésica.3,20

Como se mencionó con anterioridad, la cuestión sobre 
la extensión de la reparación en la aorta distal a la porción 
ascendente es un tema de controversia. La técnica denomi-
nada trompa de elefante congelada permite la reparación 
desde la raíz aórtica hasta la aorta descendente proximal 
en un solo tiempo. Es una técnica que emplea una prótesis 
híbrida, con una endoprótesis en su segmento distal y una 

A B E
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prótesis convencional en la porción proximal. En el contexto 
de la DA aguda tipo A, favorece la reexpansión de la luz ver-
dadera y podría disminuir las complicaciones asociadas a 
una mala perfusión.10 Debido al mismo mecanismo, puede 
favorecer el remodelado vascular y prevenir la dilatación 
aneurismática en una aorta con disección residual. Cuando 
se realiza en centros con experiencia, no posee mayor 
riesgo de mortalidad ni de complicaciones neurológicas en 
comparación con la técnica convencional y a largo plazo se 
asocia con menor riesgo de reintervención sobre la aorta 
distal.2,34,35

Seguimiento a largo plazo

Los pacientes que sobreviven a un SAA son porta-
dores de una enfermedad crónica de la aorta, con riesgo 
de nuevos eventos o complicaciones. La supervivencia a  
10 años varía entre el 30 al 60%, por lo que estos pacientes 
requieren de seguimiento estrecho de por vida. Es funda-
mental un adecuado control de la tensión arterial (menor 
a 120/80 mmHg) y de la frecuencia cardiaca (menor a  
60 lpm), con los beta-bloqueantes como fármacos de pri-
mera línea. Como fármacos de segunda y tercera línea 
pueden considerarse los antagonistas del receptor de 
angiotensina o de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) y los calcio-antagonistas. El control de lípidos es 
importante para evitar la progresión de la aterosclerosis, por 
lo que es recomendable un objetivo de colesterol-LDL infe-
rior a 70 mg/dL. Es imprescindible la educación del paciente 

respecto a su patología, los cambios en su estilo de vida y 
la modificación de factores de riesgo, así como el cribaje 
genético del paciente y familiares en quienes se sospeche 
una causa hereditaria. Se recomienda una prueba de ima-
gen con TC o RM antes del alta en clínica, después de 1, 3, 
6 y 12 meses, y más tarde con periodicidad anual. La RM 
posee la ventaja de evitar el riesgo de radiaciones ionizan-
tes en comparación con la TC.1,13

Conclusión

El SAA es un espectro de enfermedades graves que 
incluyen la DA, el HIM y la UAP. A pesar de las mejoras en 
el diagnóstico y tratamiento quirúrgico en las últimas déca-
das, tiene una mortalidad alta. Es fundamental un diagnós-
tico oportuno para incrementar la probabilidad de una mayor 
supervivencia. La presencia de complicaciones, en especial 
el taponamiento cardiaco y los síndromes de mala perfu-
sión, deben dictar una respuesta contundente y se debe 
actuar lo antes posible con la finalidad de evitar un pronós-
tico ominoso. Finalmente, el SAA es una enfermedad que 
afecta a toda la aorta. Los pacientes intervenidos requieren 
vigilancia estrecha de por vida tras el alta hospitalaria.
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